











































































































防御因子の一つSAMHD 1 （SAM domain and HD domain 
containing protein 1 ）タンパク質は，dNTP分解酵素の一
種で，静止期CD 4 陽性T細胞やマクロファージへのHIV
感染を強く阻止することが知られている7）．ところが，
西アフリカに感染者の多い 2型HIV（HIV- 2 ）は，ウイ
ルス粒子内にVpx（Viral protein X）タンパク質をもって
おり，その働きにより細胞内でSAMHD 1 を分解するこ
とができる．結果としてHIV- 2 は静止期CD 4 陽性T細胞





























図 7．ASK 1 とVifの結合シミュレーション
Vifとの結合に重要な ASK 1 の C末端領域（ASK 1  CT）をモデ
リングし，Vifとのドッキングシミュレーションを行った．Vif
が APOBEC 3 Gを分解する際に必要な補助因子である Elongin C
（ELOC）の結合領域に ASK 1 が相互作用する可能性が示唆された．
図 6．PIMキナーゼによるHIV感染促進メカニズム
PIMキナーゼは細胞内に侵入した Vpxをリン酸化し，生体防御因
子 SAMHD 1 との結合を促進する．結果として，SAMHD 1 が分解
されて感染が促進される．
図 8．ASK 1 によるHIV感染阻害メカニズム
生体防御因子 APOBEC 3 G（A 3 G）は Vifタンパク質によってユ






















APOBEC 3 G（Apolipoprotein B mRNA editing enzyme 






















ASK 1 を発現させた細胞でVifとElongin Cの結合を調べ
たところ，確かに両者の結合が失われていた．これらの
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Abstract
IDENTIFICATION OF HOST PROTEINS THAT REGULATE HIV REPLICATION
Kei Miyakawa
Department of Microbiology, Yokohama City University School of Medicine
　Human immunodeficiency virus (HIV) is the causative agent of acquired immunodeficiency syndrome. The 
replication of HIV within the host is dependent on various cellular proteins. Over the last few years, we have 
extensively searched for human proteins that interact with viral proteins using various techniques, and have clarified 
the mechanisms by which HIV replicates in cells. In this paper, we outline the clever strategies employed by virus to 
hijack host proteins for efficient replication that were revealed by our research and also suggest possible approaches 
for developing novel therapeutics.
